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Streszczenie
Ubytki w przegrodzie międzyprzedsionkowej (ASD) są jedną z najczęstszych wad wrodzonych
serca stwierdzanych u dorosłych (stanowią 40% wrodzonych wad serca rozpoznawanych
u osób > 40. rż). Klasyfikacja ASD opiera się na ich lokalizacji anatomicznej oraz obecności
anomalii współistniejących — można wśród nich wyróżnić: ASD typu otworu pierwotnego,
ASD typu otworu wtórnego, ASD typu zatoki żylnej oraz ASD typu zatoki wieńcowej. Głów-
nym zaburzeniem hemodynamicznym we wszystkich typach ASD jest obecność przecieku krwi
z lewego do prawego przedsionka, prowadząca do rozwoju przeciążenia objętościowego jam
prawego serca, wzrostu objętości przepływu płucnego, a w konsekwencji — do dysfunkcji
prawej komory, skurczowego nadciśnienia płucnego oraz wzrostu naczyniowego oporu płuc.
W diagnostyce ASD podstawowe znaczenie ma badanie echokardiograficzne przezklatkowe
i przezprzełykowe z użyciem techniki doplerowskiej oraz kontrastu. Ryzyko rozwoju płucnej
choroby naczyniowej z niewydolnością prawokomorową powyżej 30.–40. roku życia w dużych,
istotnych hemodynamicznie ASD nakazuje kwalifikację tych chorych do zabiegu zamknięcia
ubytku. Ma to również zapobiec odległym powikłaniom, takim jak: nadkomorowe zaburzenia
rytmu, zmniejszenie tolerancji wysiłku, rozwój istotnej hemodynamicznie niedomykalności
trójdzielnej, odwrócenie kierunku przecieku na prawo-lewy oraz powikłania zatorowe w czasie
ciąży. Zgodnie z aktualnymi standardami do zabiegu zamknięcia ASD powinno się zakwalifi-
kować pacjenta z istotnym hemodynamicznie ubytkiem z przeciekiem lewo-prawym (z posze-
rzeniem jam prawego przedsionka i prawej komory oraz wartością ilorazu przepływu płucnego
do systemowego > 1,5:1), niezależnie od wieku, o ile opór naczyniowy płuc nie przekracza
8 jednostek w skali Wooda. Zaleca się rozważenie tej metody leczenia również u chorych
z rozpoznanym ASD i przebytym incydentem zatorowości paradoksalnej w wywiadzie. Metodę
przezskórnego zamknięcia ubytku z użyciem okludera można zastosować tylko w ASD typu
otworu wtórnego i jest to możliwe w 75–80% przypadków tego typu ubytku. Æ
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Przetrwały otwór owalny (PFO), pozostałość komunikacji międzyprzedsionkowej obecnej
w życiu płodowym, stwierdzany u 25–30% osób w badaniu sekcyjnym, polegający na braku
zrośnięcia przegrody pierwotnej i wtórnej, stwarza warunki do powstania prawo-lewego prze-
cieku krwi na poziomie przedsionków w wyniku zmian gradientu ciśnień między tymi jama-
mi. Kluczową rolę w diagnostyce PFO odgrywa echokardiografia kontrastowa. Dotychczasowe
obserwacje wskazują na istnienie związku między obecnością PFO a wystąpieniem udaru
mózgu kryptogennego, zwłaszcza w populacji pacjentów poniżej 55. roku życia. Najczęstszy
patomechanizm udaru mózgu w tym przypadku polega na wystąpieniu zatorowości paradok-
salnej do ośrodkowego układu nerwowego. W aktualnych rekomendacjach zaleca się rozważe-
nie zabiegowego zamknięcia PFO w przypadku wystąpienia powtórnego udaru mózgu krypto-
gennego mimo prowadzenia optymalnej farmakoterapii. Technika przeprowadzenia zabiegu
przezskórnego zamknięcia ASD i PFO przy użyciu różnego typu okluderów jest podobna.
Wszczepienia zapinki dokonuje się pod kontrolą fluoroskopii oraz echokardiografii przezprze-
łykowej lub wewnątrzsercowej. Jeśli zabiegi przezskórnego zamknięcia ASD są przeprowadza-
ne w ośrodku o dużym doświadczeniu, charakteryzują się wysoką skutecznością (całkowite
zamknięcie ASD u > 80% chorych oraz istotne zmniejszenie odsetka nawrotów incydentów
choroby naczyniowo-mózgowej wskutek zamknięcia PFO) i niskim odsetkiem powikłań
(poważne powikłania, takie jak: embolizacja okludera czy perforacja przedsionka zdarzają się
u niespełna 1% pacjentów). (Folia Cardiologica Excerpta 2009; 4, 6: 317–329)
Słowa kluczowe: ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej, przetrwały
otwór owalny, udar mózgu kryptogenny, przezskórne zamknięcie ubytku
z użyciem okludera
Klasyfikacja ubytków w przegrodzie
międzyprzedsionkowej
Ubytki w przegrodzie międzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect) są, po dwupłatkowej za-
stawce aortalnej, najczęstszą wadą wrodzoną serca
stwierdzaną u dorosłych (stanowią 22% wrodzonych
wad serca rozpoznawanych u dorosłych i 40%
stwierdzanych u osób > 40. rż.) [1, 2]. Ubytki
w przegrodzie międzyprzedsionkowej należą do
wad serca z przeciekiem lewo-prawym, w których
dochodzi do przecieku krwi utlenowanej do krwi
żylnej na skutek obecności nieprawidłowego połą-
czenia wewnątrzsercowego na poziomie przedsion-
ków [1].
Klasyfikacja ASD opiera się na ich lokalizacji
anatomicznej oraz obecności anomalii współistnie-
jących [1, 3]. Wśród ASD można wyróżnić [1, 3]:
— ASD typu otworu pierwotnego (ASD I, ASD
typu ostium primum), stanowiące 15–20%
wszystkich ASD;
— ASD typu otworu wtórnego (ASD II, ASD typu
ostium secundum), stanowiące 65–75% wszyst-
kich ASD;
— ASD typu zatoki żylnej (ASD, typu sinus veno-
sus), stanowiące 5–10% wszystkich ASD;
— ASD typu zatoki wieńcowej (ASD typu sinus
coronarius), występujące sporadycznie.
Ubytki w przegrodzie międzyprzedsionkowej
typu otworu pierwotnego obejmują dolno-tylną
(pierwotną) część przegrody międzyprzedsionko-
wej, a dolny brzeg ubytku tworzą położone na tym
samym poziomie pierścienie zastawek przedsion-
kowo-komorowych. Dlatego ASD I zwykle towa-
rzyszą nieprawidłowości budowy zastawek przed-
sionkowo-komorowych (najczęściej rozszczep
przedniego płatka zastawki mitralnej) i/lub ubytek
przegrody międzykomorowej, co decyduje o tym, że
są one zaliczane do jednej z postaci częściowego
kanału przedsionkowo-komorowego (ryc. 1).
Ubytki w przegrodzie międzyprzedsionkowej
typu otworu wtórnego są umiejscowione w okolicy
dołu owalnego lub w środkowej części przegrody
międzyprzedsionkowej. Najczęściej są zlokalizowa-
ne centralnie i mają nieregularny bądź owalny
kształt, czasami są mnogie (ryc. 2).
Ubytki w przegrodzie międzyprzedsionkowej
typu zatoki żylnej, zlokalizowane najczęściej w gór-
nej części przegrody międzyprzedsionkowej, wystę-
pują zwykle w pobliżu ujścia żyły głównej górnej
(ASD typu sinus venosus) (ryc. 3). W występujących
10-krotnie rzadziej ubytkach zlokalizowanych
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w okolicy ujścia żyły głównej dolnej krew wpływają-
ca z żyły może się wlewać bezpośrednio do jamy
lewego przedsionka [1]. Ubytkom typu sinus veno-
sus zwykle towarzyszy częściowy nieprawidłowy
spływ żył płucnych do prawego przedsionka lub żył
systemowych (najczęściej — żył płucnych prawych
do żyły głównej górnej, rzadziej — dolnej lub bez-
pośrednio do prawego przedsionka; żył płucnych
lewych do przetrwałej lewej żyły głównej górnej lub
prawidłowej żyły głównej górnej) (ryc. 3B) [1].
Ubytki w przegrodzie międzyprzedsionkowej
typu zatoki wieńcowej tworzą się wskutek nieza-
sklepienia zatoki wieńcowej, za co odpowiada brak
tkanki oddzielającej dolną ścianę lewego przedsion-
ka od zatoki wieńcowej, uchodzącej do prawego
przedsionka, co powoduje czynnościowe włączenie
zatoki wieńcowej do lewego przedsionka [1].
Hemodynamika ubytków
w przegrodzie międzyprzedsionkowej
Głównym zaburzeniem hemodynamicznym we
wszystkich typach ASD jest obecność przecieku
krwi z lewego do prawego przedsionka, ze względu
na wyższe ciśnienie w lewym przedsionku (średnie
ciśnienie: 8–10 mm Hg) niż w prawym (średnie ciś-
nienie: 4–6 mm Hg), 5-krotnie niższy od systemo-
wego naczyniowy opór płucny oraz większą podat-
ność prawej niż lewej komory [1, 3]. Przy dużej
objętości przecieku dochodzi do rozwoju przeciąże-
nia objętościowego jam prawego serca i wzrostu
objętości przepływu płucnego. Wyrazem tych zabu-
rzeń jest poszerzenie jam prawego przedsionka
i prawej komory, a następnie rozwój dysfunkcji pra-
wej komory. Do nasilenia objętości lewo-prawego
przecieku mogą prowadzić: tachykardia, zwłaszcza
Rycina 1. Ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect) typu otworu pierwotnego
(ASD I). Badanie echokardiograficzne przezklatkowe,
projekcja czterojamowa, koniuszkowa; TV (tricuspid
valve) — zastawka trójdzielna, MV (mitral valve) —
zastawka mitralna, RA (right atrium) — prawy przedsio-
nek, LA (left atrium) — lewy przedsionek
Rycina 2. Ubytek w przegrodzie międzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal defect) typu otworu wtórnego (ASD II).
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne, projekcja koniuszkowa czterojamowa: wielkość ubytku zlokalizowanego
w środkowej części przegrody — 22 mm; poszerzone jamy prawego przedsionka i prawej komory; RA (right atrium)
— prawy przedsionek, LA (left atrium) — lewy przedsionek, RV (right ventricle) — prawa komora, LV (left ventricle)
— lewa komora; ASD II (A), w badaniu kolorowym doplerem widoczny lewo-prawy przeciek przez ASD II (B)
A B
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w przebiegu nadkomorowych zaburzeń rytmu ser-
ca (w wyniku skrócenia czasu napełniania rozkur-
czowego lewej komory oraz wzrostu ciśnienia
w lewym przedsionku), oraz wystąpienie rozkurczo-
wej dysfunkcji lewej komory w przebiegu niedo-
krwienia, obecności blizny pozawałowej i przerostu
mięśnia lewej komory w przebiegu nadciśnienia
tętniczego [3]. Duża objętość przepływu płucnego
prowadzi z czasem do przerostu błony środkowej
tętnic płucnych, rozwoju skurczowego nadciśnienia
płucnego oraz wzrostu naczyniowego oporu płuc
[1, 3]. Ze względu na dużą podatność naczyń płucnych
jest to rzadkie zjawisko. Warto jednak zaznaczyć,
że nadciśnienie płucne rozwijające się w przebiegu
ASD stanowi najistotniejszy izolowany czynnik ry-
zyka wystąpienia powikłań tej wady, w tym płucnej
choroby naczyniowej z postępującym i nieodwracal-
nym zwiększeniem oporu płucnego. Spośród czyn-
ników sprzyjających rozwojowi płucnej choroby
naczyniowej, oprócz wielkości ASD, wymienia się:
osobniczą nadreaktywność naczyń płucnych, embo-
lizację naczyń płucnych, wrodzony defekt naczyń
płucnych i nawracające zakażenia układu oddecho-
wego [1, 4]. Do wystąpienia zespołu Eisenmenge-
ra, z odwróceniem kierunku przecieku na prawo-
lewy, w ASD dochodzi stosunkowo rzadko (w 6–
–10% przypadków) [4]. Niestety nie ma pewnych
kryteriów pozwalających przewidzieć czas wystą-
pienia zespołu Eisenmengera w przebiegu ASD [4].
W przypadku ASD typu otworu pierwotnego
zaburzenia czynnościowe zależą również od stop-
nia nasilenia niedomykalności zastawki mitralnej,
rzadziej trójdzielnej [1, 3].
Objawy kliniczne w ubytkach
przegrody międzyprzedsionkowej
W niepowikłanych ASD objawy kliniczne wy-
stępują późno (> 30.–40. rż.). Jednak tylko kilka
procent chorych powyżej 40. roku życia nie zgłasza
dolegliwości. Do najczęstszych skarg należą: osłabie-
nie, kołatania serca, duszność wysiłkowa, obrzęki,
nietypowe bóle w klatce piersiowej, omdlenia i na-
wracające zakażenia układu oddechowego [1, 2, 5].
Nadkomorowe zaburzenia rytmu, takie jak mi-
gotanie i trzepotanie przedsionków oraz zespół
chorego węzła zatokowego, są konsekwencją dłu-
gotrwałego przeciążenia objętościowego prawego
przedsionka i prawej komory, a następnie ciśnie-
niowego prawej komory [1, 6]. Migotanie przed-
sionków, występujące u około 50% chorych powy-
żej 40.–50. roku życia, może zapoczątkować postę-
pującą objawową niewydolność prawokomorową
serca.
Do rozwoju płucnej choroby naczyniowej i ze-
społu Eisenmengera (z wystąpieniem sinicy)
w przebiegu ASD dochodzi u około 10% pacjentów
(częściej u kobiet i zwykle wskutek dużych prze-
Rycina 3. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne, projekcja podmostkowa — widoczne: ubytek w przegrodzie
międzyprzedsionkowej (ASD, atrial septal defect) typu sinus venosus; RA (right atrium) — prawy przedsionek,
LA (left atrium) — lewy przedsionek, SVC (superior caval vein) — żyła główna górna, RUPV (right upper pulmonary vein)
— żyła płucna górna prawa uchodząca do żyły głównej górnej (A), w badaniu kolorowym doplerem widoczny
przepływ z przedsionka lewego poprzez ASD do przedsionka prawego (B)
A B
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cieków lewo-prawych), jednak znacznie rzadziej
i później niż w wadach wrodzonych przeciekowych
wysokociśnieniowych, takich jak: ubytek w przegro-
dzie międzykomorowej czy przetrwały przewód tęt-
niczy [1, 6]. Rokowanie w tej grupie osób jest nie-
pomyślne — czas przeżycia wynosi około 30 lat [1].
Należy pamiętać, że w ubytkach typu zatoki wień-
cowej i zatoki żylnej może występować sinica, za
którą odpowiada desaturacja krwi tętniczej wynika-
jąca z morfologii i lokalizacji tych ubytków, a nie wy-
sokiego naczyniowego oporu płucnego [1, 3].
W ASD typu otworu pierwotnego dolegliwości
występują wcześniej i są bardziej nasilone — często
już w dzieciństwie dochodzi do rozwoju nadciśnie-
nia płucnego, prawokomorowej niewydolności ser-
ca i nadkomorowych zaburzeń rytmu. W tym typie
ubytku mogą również wystąpić objawy lewokomo-
rowej niewydolności serca, wynikające z obecności
istotnej niedomykalności mitralnej [1, 3, 6].
Poza ASD typu otworu pierwotnego, którym
towarzyszą nieprawidłowości budowy zastawek
przedsionkowo-komorowych, infekcyjne zapalenie
wsierdzia w ubytkach przegrody międzyprzedsion-
kowej zdarza się rzadko [1, 6].
W przebiegu ASD opisywano również przypad-
ki paradoksalnej zatorowości obwodowej [2, 6, 7].
Diagnostyka echokardiograficzna
ubytków w przegrodzie
międzyprzedsionkowej
Celem diagnostyki echokardiograficznej u cho-
rych z podejrzeniem ubytku w przegrodzie między-
przedsionkowej jest ocena anatomicznych niepra-
widłowości w obrębie przegrody międzyprzedsion-
kowej, następstw hemodynamicznych będących
skutkiem przecieku krwi na poziomie przedsionków
oraz stwierdzenie współistniejących wad serca (np.
częściowego nieprawidłowego spływu żył płucnych
w ASD II, niedomykalności mitralnej w ASD I) [2, 5].
W diagnostyce ASD podstawowe znaczenie ma
przezklatkowe badanie echokardiograficzne (TTE,
transthoracic echocardiography) [2, 5]. Pozwala ono
uwidocznić praktycznie wszystkie przypadki ASD I,
prawie 70% ASD II i tylko 25% ASD typu zatoki
żylnej [2, 5, 8]. Badanie TTE zwykle nie umożliwia
zobrazowania ASD typu zatoki wieńcowej [8]. Naj-
bardziej przydatną projekcją wykorzystywaną do
oceny przegrody międzyprzedsionkowej uzyski-
waną przy użyciu dwuwymiarowego TTE jest pro-
jekcja czterojamowa podmostkowa (ryc. 1, 3, 4) [2].
Ze względu na częste wyniki fałszywie dodatnie
(ścieńczenie środkowej części przegrody między-
przedsionkowej w obrębie dołu owalnego, imitujące
obecność ubytku) projekcja koniuszkowa czteroja-
mowa jest niewiarygodna. Dodatkowych informacji
dotyczących morfologii przegrody międzyprzed-
sionkowej mogą dostarczyć projekcje przymostko-
we: w osi krótkiej oraz prawostronne. Ubytek typu
ASD II charakteryzuje się obecnością wyraźnego
wzmocnienia echa na brzegach ubytku (tzw. arte-
fakt T). Po uwidocznieniu ubytku należy dokonać
dokładnych pomiarów wielkości ASD oraz otacza-
jących go rąbków w różnych płaszczyznach, a także
ocenić jego rozmiary i lokalizację względem całej
przegrody międzyprzedsionkowej [2, 5]. Echokar-
diografia dwuwymiarowa może dostarczyć w po-
średni sposób danych świadczących o istotnym
przecieku w obrębie przegrody międzyprzedsion-
kowej (czyli sytuacji, gdy stosunek przepływu płuc-
nego do systemowego wynosi > 1,5:1), do których
należą: powiększenie jam prawego przedsionka
i prawej komory, poszerzenie pnia tętnicy płucnej
i paradoksalny ruch przegrody międzykomorowej.
Echokardiografia doplerowska (metodą fali
pulsacyjnej i kolorowego doplera) może potwierdzić
obecność międzyprzedsionkowego przepływu krwi
w miejscu podejrzewanego ubytku. Dopóki wartości
ciśnienia w jamach prawego serca są prawidłowe,
przepływ następuje w okresie późnoskurczowym
z akcentacją w okresie rozkurczu. Wzrost ciśnienia
w jamach prawego serca powoduje zmniejszenie
transseptalnego gradientu ciśnień, utrudniając od-
różnienie strumienia przecieku od innych przepły-
wów o niskiej prędkości w obrębie przedsionków.
Wykazano wysoką czułość (93%) i specyficzność
(94%) rozpoznania ASD przy użyciu echokardiografii
Rycina 4. Badanie echokardiograficzne przezklatkowe,
projekcja podmostkowa. W środkowej części przegro-
dy międzyprzedsionkowej widoczny ubytek  (ASD, atrial
septal defect) typu otworu wtórnego (ASD II) o średni-
cy 22,4 mm; RA (right atrium) — prawy przedsionek,
LA (left atrium) — lewy przedsionek
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doplerowskiej w projekcji czterojamowej podmostko-
wej, gdzie kierunek przepływu krwi przez przegrodę
międzyprzedsionkową jest równoległy do płaszczy-
zny wiązki ultradźwiękowej (ryc. 1, 3) [2, 9].
Echokardiografia kontrastowa odgrywa istotną
rolę diagnostyczną w przypadku, gdy echokardio-
grafia dwuwymiarowa i doplerowska nie są rozstrzy-
gające [2]. U pacjentów z ASD po szybkim dożyl-
nym podaniu 5 ml wstrząśniętej soli fizjologicznej
można uwidocznić przechodzenie pęcherzyków
kontrastu do jamy lewego przedsionka i lewej ko-
mory w czasie 3–5 cykli pracy serca. Nawet w wa-
runkach dominującego przecieku lewo-prawego
zawsze istnieje komponent przecieku prawo-lewe-
go umożliwiający przechodzenie pęcherzyków kon-
trastu do lewego przedsionka. Prawo-lewy gradient
ciśnień można zwiększyć, polecając pacjentowi
wykonanie próby Valsalvy. Zjawisko „negatywne-
go kontrastowania” powstające w jamie zakontra-
stowanego prawego przedsionka wskutek obecno-
ści przecieku lewo-prawego ma mniejszą moc dia-
gnostyczną, gdyż podobny efekt może wywołać
napływ z żyły głównej dolnej lub z zatoki wieńco-
wej. Czułość TTE z użyciem kontrastu w wykry-
waniu ASD, ocenianą na 92–100%, można zwięk-
szyć, podając kontrast do żyły kończyny dolnej, gdyż
zastawka Eustachiusza ukierunkowuje napływ
z żyły głównej dolnej na okolicę dołu owalnego [2].
Ilościowej oceny wielkości przecieku wewnątrz-
sercowego dokonuje się, wykorzystując metodę do-
plera pulsacyjnego, przez obliczenie wielkości po-
jemności minutowej serca oddzielnie dla prawej
i lewej komory, otrzymując wartość ilorazu przepły-
wu płucnego do systemowego [10]. W obliczeniach
tych stosuje się pomiar następujących parametrów
echokardiograficznych: maksymalnej prędkości
przepływu w pniu tętnicy płucnej i wewnętrznej
średnicy pnia tętnicy płucnej oraz maksymalnej
prędkości przepływu w aorcie wstępującej i śred-
nicy pierścienia aortalnego. Przydatność tej meto-
dy jest ograniczona głównie w przypadku zaburzeń
hemodynamicznych innych niż przeciek między-
przedsionkowy (np. zwężenia i niedomykalności
zastawek, zwężenia podzastawkowego) oraz w wy-
niku trudności z uzyskaniem dokładnego pomiaru
średnicy pnia płucnego u dorosłych (ryc. 5).
Ważnym elementem oceny istotności hemody-
namicznej przecieku międzyprzedsionkowego jest
określenie ciśnienia w tętnicy płucnej przy użyciu
echokardiografii dwuwymiarowej i doplerowskiej [2, 5].
Dokonując pomiaru maksymalnej prędkości niedomy-
kalności trójdzielnej przy użyciu uproszczonego rów-
nania Bernoulliego, można wyliczyć wartość maksy-
malnego ciśnienia skurczowego w tętnicy płucnej.
W przypadku nieobecności niedomykalności trójdziel-
nej o podwyższeniu tego ciśnienia może świadczyć pa-
radoksalny „płaski” ruch przegrody międzykomoro-
wej w skurczu (występuje, gdy wartość ciśnienia skur-
czowego w prawej komorze przekracza połowę
wartości systemowego ciśnienia skurczowego) (ryc. 6).
Rycina 5. Ocena ilościowa wielkości przecieku międzyprzedsionkowego przy użyciu metody doplera pulsacyjnego
z obliczeniem wartości ilorazu przepływu płucnego do systemowego. Pomiar średnicy pnia płucnego (A), aorty (B),
pola powierzchni spektrum przepływu przez pień płucny (C) oraz aortę (D). Wyliczone QP: QS = 3,6:1
A B
C D
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Rycina 6. Ocena ciśnienia skurczowego w tętnicy płuc-
nej w ubytku w przegrodzie międzyprzedsionkowej
(ASD, atrial septal defect). Projekcja czterojamowa, ko-
niuszkowa. Pomiar maksymalnej prędkości niedomy-
kalności trójdzielnej przy użyciu metody doplera ciągłe-
go (3,59 m/s). Gradient skurczowy ciśnień między ko-
morą prawą a prawym przedsionkiem — 51 mm Hg
Przeprowadzając TTE u chorego z rozpozna-
niem ASD, należy wykluczyć obecność nieprawidło-
wego spływu żył płucnych, co stwarza niejednokrot-
nie duże trudności techniczne u dorosłych. W więk-
szości przypadków ASD typu sinus venosus oraz
rzadko w ASD typu ostium secundum występuje
częściowy nieprawidłowy spływ żył płucnych, zwy-
kle polegający na ujściu żyły płucnej górnej prawej
do żyły głównej górnej (ryc. 3) [1].
Przezprzełykowe badanie echokardiograficzne
(TEE, transesophageal echocardiography) charakte-
ryzuje się istotną przewagą nad TTE w uwidacznia-
niu małych ASD II, ASD typu sinus venosus oraz
nieprawidłowego spływu żył płucnych u dorosłych
(ryc. 7) [2, 5].
Postępowanie w ubytkach
w przegrodzie międzyprzedsionkowej
Postępowanie w nieistotnych
hemodynamicznie ubytkach
w przegrodzie międzyprzedsionkowej
W przypadku ASD z małym objętościowo prze-
ciekiem lewo-prawym i prawidłową wielkością pra-
wej komory u pacjentów zwykle nie stwierdza się
objawów i nie wymagają oni leczenia. Należy moni-
torować występowanie objawów, zwłaszcza nadko-
morowych zaburzeń rytmu oraz zatorowości para-
doksalnej. Co 2–3 lata zaleca się kontrolę echokar-
diograficzną w celu oceny wielkości i funkcji prawej
komory oraz wartości skurczowego ciśnienia
w tętnicy płucnej [6]. Zmniejszenie podatności
lewej komory w przebiegu nadciśnienia tętniczego,
choroby niedokrwiennej serca lub wady zastawko-
wej nabytej może spowodować zwiększenie stop-
nia przecieku lewo-prawego w obrębie ASD [3]. Na-
leży dążyć do przywrócenia i utrzymania rytmu za-
tokowego, a jeśli jest to niemożliwe, w przypadku
obecności migotania przedsionków, zaleca się kon-
trolę częstości rytmu komór oraz zastosowanie sku-
tecznego leczenia przeciwkrzepliwego [6].
Małe ASD (o średnicy ubytku < 5 mm) bez
cech przeciążenia objętościowego prawej komory
w echokardiografii zwykle nie wpływają niekorzyst-
nie na rokowanie chorych i nie wymagają zamknię-
cia (z wyjątkiem przypadków wystąpienia objawów
zatorowości paradoksalnej) [6, 7].
Postępowanie w istotnych
hemodynamicznie ubytkach
w przegrodzie międzyprzedsionkowej
Ryzyko rozwoju płucnej choroby naczyniowej
z niewydolnością prawokomorową u osób powyżej
30.–40. roku życia w większych, istotnych hemo-
dynamicznie ASD (nawet bezobjawowych, ale z po-
większeniem jam prawego przedsionka i prawej
komory) nakazuje kwalifikację tych chorych do za-
biegu zamknięcia ubytku [1, 6, 7]. Celem takiego
postępowania jest również zapobieganie odległym
powikłaniom, takim jak: nadkomorowe zaburzenia
rytmu, zmniejszenie tolerancji wysiłku, rozwój
istotnej hemodynamicznie niedomykalności trój-
dzielnej, odwrócenie kierunku przecieku na prawo-
lewy oraz powikłania zatorowe w czasie ciąży. Nie-
jednokrotnie należy również rozważyć decyzję
o zabiegowym zamknięciu ASD w przypadku mniej-
szych ubytków ze względu na tendencję do zwięk-
szenia rozmiaru ubytku wraz z wiekiem (wynika-
jącą głównie z progresywnego zmniejszania się po-
datności lewej komory) oraz utrzymującego się
ryzyka zatorowości paradoksalnej. Po przeprowa-
dzeniu zabiegu zamknięcia ASD u osób poniżej
25. roku życia stwierdza się w obserwacji długoter-
minowej złagodzenie objawów, zmniejszenie lub
stabilizację nadciśnienia płucnego oraz przeżycie
podobne jak u osób zdrowych przy niskiej śmier-
telności okołooperacyjnej. Z całą pewnością za-
mknięcie ASD nie jest zalecane przy stwierdzeniu
naczyniowego oporu płuc powyżej 15 j./m2 [6, 7, 11].
Problem zamykania ASD u starszych dorosłych
nadal wzbudza dyskusje [12]. Wyniki długotermi-
nowej obserwacji, które przedstawili w swojej pra-
cy Shah i wsp. [13], nie potwierdziły obecności róż-
nic w przeżyciu i progresji objawów oraz częstości
nowych przypadków zaburzeń rytmu serca, udaru
mózgu, zatorowości, niewydolności serca lub
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Rycina 7. Przebieg zabiegu przezskórnego zamknięcia ubytku w przegrodzie międzyprzedsionkowej (ASD, atrial
septal defect) typu otworu wtórnego (ASD II) we fluoroskopii i echokardiografii przezprzełykowej. Badanie przezprze-
łykowe: na kolejnych rycinach widoczny ASD II (A), lewo-prawy przeciek przez ASD II w badaniu doplerowskim
kodowanym kolorem (B), wymiarowanie ubytku cewnikiem balonowym (C), otwarcie pierwszego dysku okludera
w lewym przedsionku (D), otwarcie drugiego dysku okludera w prawym przedsionku (E), sprawdzenie funkcji zastaw-
ki mitralnej po implantacji okludera do ASD II (F). Fluoroskopia: pierwszy dysk okludera otwarty w lewym przedsion-
ku, otwieranie części środkowej okludera (G), okluder w obrębie ASD II, sprawdzenie poprawności implantacji
okludera w badaniu echokardiograficznym (H), stan po implantacji okludera do ASD II (I)
A B
C D
E F
G H I
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rozwoju płucnej choroby naczyniowej między gru-
pami chorych z ASD powyżej 25. roku życia leczo-
nych zachowawczo i operacyjnie. Jednak Konstan-
tinides i wsp. [14] donoszą w swojej pracy o zna-
miennym zmniejszeniu śmiertelności i istotnej
poprawie klinicznej u chorych z ASD leczonych
operacyjnie powyżej 40. roku życia w porównaniu
z grupą pacjentów leczonych zachowawczo. Nie od-
notowano jedynie różnicy w zakresie występowa-
nia arytmii nadkomorowych i powikłań zatorowych.
Definicja i diagnostyka
przetrwałego otworu owalnego
Przetrwały otwór owalny (PFO, patent foramen
ovale), będący pozostałością komunikacji między-
przedsionkowej obecnej w życiu płodowym, stwier-
dza się u 10–18% dorosłych przy użyciu echokar-
diografii kontrastowej w czasie próby Valsalvy,
u 24,3% pacjentów powyżej 45. roku życia za po-
mocą TEE z kontrastem oraz u 25–30% osób w ba-
daniu sekcyjnym [15–17]. Brak zrośnięcia przegro-
dy pierwotnej i wtórnej stwarza warunki do powsta-
nia przecieku krwi przez otwór owalny w wyniku
zmian gradientu ciśnień między przedsionkami.
Przetrwałemu otworowi owalnemu mogą towarzy-
szyć, często występujące, małe perforacje niezro-
śniętej przegrody pierwotnej oraz tętniaki przegro-
dy międzyprzedsionkowej (w 4,3% przypadków
w badaniu Meissnera) [15].
Diagnostykę echokardiograficzną PFO rozpo-
czyna się od wykonania TTE [2, 5]. Wykorzystuje
się projekcje przydatne w obrazowaniu ASD, wy-
mienione w części artykułu dotyczącej diagnostyki
ASD. Zwiększona ruchomość przegrody pierwotnej
(przegroda pierwotna pokrywająca okolicę dołu
owalnego jest cieńsza od pozostałej tkanki górnej
części przegrody międzyprzedsionkowej) oraz tęt-
niakowate uwypuklenie wiotkiej przegrody między-
przedsionkowej (> 1 cm od płaszczyzny podstawy
przegrody) wskazują na wyższe prawdopodobień-
stwo obecności PFO [2]. Rozpoznanie PFO umoż-
liwia przeprowadzenie TTE z użyciem kontrastu,
w którym po uzyskaniu pełnego zakontrastowania
jamy prawego przedsionka należy wykazać obec-
ność komunikacji międzyprzedsionkowej z przecho-
dzeniem pęcherzyków kontrastu ze strony prawej
na lewą w czasie 3–4 cykli pracy serca [18]. W przy-
padku wątpliwości diagnostycznych wskazane jest
wykonanie TEE z użyciem kontrastu, które charak-
teryzuje się znacznie wyższą czułością od TTE (94%
v. 80%) w wykrywaniu przecieku prawo-lewego
w obrębie przegrody międzyprzedsionkowej,
zwłaszcza po podaniu kontrastu do żyły udowej [2, 19].
Na podstawie liczby pęcherzyków kontrastu prze-
chodzących do lewego przedsionka w spoczynku lub
po wykonaniu próby Valsalvy w trakcie 3 kolejnych
cykli pracy serca wyróżniono 3 stopnie nasilenia
przecieku przez PFO: mały (3–5 pęcherzyków), śred-
ni (6–25) i duży (> 25) [5, 20]. Prawdopodobnie jed-
nak wartość TEE polega głównie na zdiagnozowa-
niu obecności ubytku, natomiast o istnieniu „goto-
wości zatorowej” w tej sytuacji lepiej świadczy
zarejestrowanie środka kontrastowego w tętnicach
mózgowych podczas przezczaszkowego badania ul-
trasonograficznego z użyciem doplera pulsacyjne-
go [20]. Posługując się tą metodą, wśród osób z roz-
poznanym PFO można zidentyfikować grupę z obec-
nym dużym natężeniem sygnałów zatorowych
w tętnicy środkowej mózgu (> 25 gazowych sygna-
łów zatorowych), szczególnie zagrożonych wystą-
pieniem incydentu niedokrwienia mózgu, zwłaszcza
przy współwystępowaniu wieloperforowanego tęt-
niaka przegrody międzyprzedsionkowej lub nad-
krzepliwości.
Znaczenie kliniczne
przetrwałego otworu owalnego
W populacji osób dorosłych udar mózgu jest
jedną z głównych przyczyn zgonu oraz trwałej nie-
zdolności do pracy (dotyczy ona 15–30% pacjentów
po przebytym udarze), a częstość jego występowa-
nia stale rośnie [21]. Podstawowe znaczenie
w zmniejszeniu skali tego zjawiska ma stosowanie
właściwej prewencji pierwotnej [19]. Jednak ze
względu na duży odsetek nawrotów udaru mózgu
lub przemijającego niedokrwienia mózgu (TIA, tran-
sient ischemic attack) niezwykle istotne jest wdro-
żenie u chorych po przebytym incydencie naczynio-
wo-mózgowym również odpowiedniej prewencji
wtórnej [19]. Według statystyk amerykańskich oko-
ło 23% wszystkich udarów mózgu to udary kolej-
ne, a 90-dniowe ryzyko wystąpienia udaru mózgu
po przebytym TIA wynosi 3–17% i jest najwyższe
w czasie pierwszych 30 dni po incydencie [21].
Większość udarów mózgu stanowią udary niedo-
krwienne, wśród których 25–40% przypadków to
tak zwane udary kryptogenne, gdzie mimo dokład-
nej diagnostyki nie udaje się ustalić ich bezpośred-
niej przyczyny [22].
Coraz doskonalsze techniki obrazowania, po-
mocne w wykrywaniu ubytków przegrody między-
przedsionkowej, oraz wnikliwa i wszechstronna
ocena pacjentów po przebytych incydentach naczy-
niowo-mózgowych doprowadziły do zwrócenia uwa-
gi na związek między obecnością PFO i tętniaka
przegrody międzyprzedsionkowej (zwłaszcza przy
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ich współistnieniu) a wystąpieniem udaru mózgu
kryptogennego [23–25]. Obecność PFO stwierdza
się u 44–66% pacjentów z udarem kryptogennym
i jedynie u 9–27% chorych, u których przyczyna uda-
ru jest znana [26]. Istnieją bardziej przekonujące do-
wody na istnienie takiego związku w populacji pa-
cjentów poniżej 55. roku życia (np. w badaniu
PFO-ASA Study rozpoznano PFO przy użyciu TEE
z kontrastem u 45,9% młodych osób z udarem kryp-
togennym) [27]. Najczęstszy patomechanizm uda-
ru mózgu w tej sytuacji polega na wystąpieniu za-
torowości paradoksalnej wskutek obecności prze-
cieku międzyprzedsionkowego prawo-lewego oraz
materiału zatorowego (najczęściej skrzeplin) w pra-
wym sercu lub obwodowym układzie żylnym [26].
Dodatkowym warunkiem koniecznym do zaistnie-
nia zatorowości skrzyżowanej jest wzrost ciśnienia
w jamie prawego przedsionka, na przykład w wa-
runkach fizjologicznych w czasie próby Valsalvy
(kaszel, podnoszenie ciężkich przedmiotów, defe-
kacja, nurkowanie). Inne mechanizmy, które mogą
odpowiadać za udar kryptogenny u osób z PFO,
obejmują: wystąpienie napadu migotania przedsion-
ków, utworzenie skrzepliny na brzegu ubytku,
zwłaszcza w obecności tętniaka przegrody między-
przedsionkowej z uwolnieniem materiału zatorowe-
go, oraz przechodzenie przez ubytek do krążenia
ogólnoustrojowego substancji wazoaktywnych z po-
minięciem procesów ich degradacji w krążeniu płuc-
nym [28]. Roczna nawrotowość udaru mózgu u cho-
rych z rozpoznanym PFO wynosi 1,5–12% i zależy
od wielu czynników — przede wszystkim wieku ba-
danej populacji oraz rodzaju prowadzonej terapii
[29]. Dlatego u chorych z objawami TIA, zwłaszcza
o nieznanej przyczynie, zaleca się wykonanie bada-
nia echokardiograficznego (przynajmniej TTE lub,
jeśli to możliwe, TEE) w celu wykluczenia PFO
(klasa IIa zaleceń) [19].
Zgodnie z obecnie obowiązującymi standarda-
mi PFO wykryte przypadkowo w czasie badania
echokardiograficznego u osoby bez objawów TIA lub
udaru mózgu nie wymaga interwencji [22].
Według rekomendacji American Heart Associa-
tion/American Stroke Association (AHA/ASA) u pa-
cjentów z niedokrwiennym udarem mózgu lub TIA
i rozpoznanym PFO w celu zapobiegania nawrotom
należy stosować długotrwałą terapię przeciwpłyt-
kową (klasa IIa zaleceń) [29]. W wybranych przypad-
kach, u chorych wysokiego ryzyka, z obecnością in-
nych wskazań do włączenia doustnego leczenia prze-
ciwkrzepliwego (takich jak nadkrzepliwość czy
zakrzepica żylna), należy zastosować warfarynę we-
dług ogólnie przyjętych zasad (klasa IIa zaleceń) [29].
Niestety, terapia ta wiąże się z wysokim ryzykiem
wystąpienia powikłań krwotocznych (9–15% rocznie,
w tym 2,5% poważnych krwawień) [26].
Zgodnie z obecnie obowiązującymi standarda-
mi u pacjentów z rozpoznanym PFO oraz pierwszym
w życiu udarem mózgu nie ma wskazań do kwalifi-
kacji do zabiegu zamknięcia PFO [29].
W niektórych doniesieniach epidemiologicz-
nych opisano związek między obecnością PFO i mi-
grenowych bólów głowy, co sugeruje występowa-
nie w tej sytuacji podobnego patomechanizmu jak
w udarach kryptogennych [30, 31]. Przetrwały
otwór owalny występuje 2–3-krotnie częściej
w grupie chorych z przebytym incydentem niedo-
krwienia mózgu i migrenowymi bólami głowy,
a migrena zdarza się 2-krotnie częściej u osób
z rozpoznanym PFO [27, 32]. Hipotetycznie jest
możliwe, że obecność prawo-lewego przecieku na
poziomie przedsionków pozwala na przenikanie do
krążenia systemowego z pominięciem filtra płucne-
go mediatorów wyzwalających migrenę, takich jak
aktywowane płytki krwi oraz serotonina [33].
Wskazania do przezskórnego
zamknięcia ubytków w przegrodzie
międzyprzedsionkowej
Obecnie, zgodnie ze standardami European
Society of Cardiology, do zabiegowego zamknięcia
ASD powinno się kwalifikować pacjentów z istot-
nym hemodynamicznie ubytkiem o średnicy powy-
żej 10 mm i wartością ilorazu przepływu płucnego
do systemowego powyżej 1,5:1, niezależnie od wie-
ku, o ile opór naczyniowy płuc nie przekracza 8 jed-
nostek w skali Wooda, oraz chorych z rozpoznanym
ASD i przebytym incydentem zatorowości paradok-
salnej w wywiadzie [7, 12]. Rekomendacje Ameri-
can College of Cardiology/American Heart Associa-
tion z 2008 roku zalecają zabiegowe zamknięcie
ASD przy obecności przecieku międzyprzedsionko-
wego lewo-prawego współistniejącego z poszerze-
niem jam prawego przedsionka i prawej komory
przy braku innej przyczyny, niezależnie od obecnoś-
ci objawów (klasa I zaleceń) [6]. Należy również
rozważyć kwalifikację do zabiegowego zamknięcia
ASD u pacjentów z wywiadem zatorowości paradok-
salnej (klasa IIa zaleceń) [6, 7].
Metodę przezskórnego zamknięcia ubytku
z użyciem okludera można zastosować tylko w ASD
typu ostium secundum i jest to możliwe w 75–80%
przypadków tego typu ubytku [6, 7, 34]. Przed pla-
nowanym zabiegiem należy wykonać podstawowe
badania laboratoryjne, szczepienia przeciw wiruso-
wemu zapaleniu wątroby, u kobiet test ciążowy,
a także ocenić u pacjenta obecność przeciwwskazań
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do półrocznej terapii przeciwpłytkowej/przeciwkrze-
pliwej oraz ryzyko choroby wieńcowej w celu kwali-
fikacji do koronarografii przed zabiegiem zamknię-
cia ASD. Szczególnie dokładnej oceny przedzabiego-
wej co do możliwości skutecznej i bezpiecznej
implantacji okludera wymagają chorzy ze stwierdza-
nym dużym tętniakiem przegrody międzyprzedsion-
kowej oraz obecnością licznych perforacji w jej ob-
rębie [2, 5, 6]. Kluczową rolę we właściwej kwalifi-
kacji oraz monitorowaniu w czasie i po zabiegu
odgrywa echokardiografia w postaci TTE i TEE
z użyciem metody doplerowskiej [5, 7, 35]. Echo-
kardiograficzne przeciwwskazania do przezskórne-
go zamknięcia ASD są następujące: iloraz przepły-
wu płucnego do systemowego poniżej 1,5:1; stwierdze-
nie ubytku innego typu niż ASD II lub towarzyszących
wad serca, wymagających korekcji operacyjnej;
wielkość ubytku w badaniu echokardiograficznym
powyżej 32 mm; obecność skrzeplin w jamach
przedsionków; aktywne infekcyjne zapalenie wsier-
dzia; obecność mnogich ubytków o niekorzystnej
lokalizacji w stosunku do otaczających struktur,
które mogą wywołać ich dysfunkcję po wszczepie-
niu okludera [5]. Obecnie dostępnych jest wiele
implantów do zamykania ASD [36, 37]. Najczęściej
stosuje się następujące: Amplatzer Septal Occluder
(AGA) dostępne w wymiarach 5–40 mm, STARFlex
(23–43 mm), Helex (15–35 mm), Cardia (10–34)
i Occlutech (6–40 mm) [37]. Wszystkie implanty za-
pewniają kontrolowaną implantację zapinki i możli-
wość przezskórnego usunięcia w przypadku proble-
mów z właściwym umiejscowieniem okludera
w ubytku. Rodzaj implantu, który jest stosowany
w danej pracowni, zależy od doświadczenia oraz pre-
ferencji zespołu wykonującego zabieg. Najbardziej
uniwersalna jest prawdopodobnie zapinka Amplat-
zer Septal Occluder, która jest dostępna w wersji
samocentrującej (zapewniającej centralne ułożenie
implantu w ubytku), umożliwiającej zamykanie
ubytków o średnicy do 38–40 mm, oraz w wersji bez
mechanizmu samocentrującego (cribriformis) do
zamykania drobnych ubytków mnogich. Podobne
zalety ma Occlutech Figulla ASD Occluder o podob-
nej konstrukcji, wymagający jednak zastosowania do
implantacji koszulek o większej średnicy. Zestawy
STARFlex, Helex oraz Cardia umożliwiają zamyka-
nie ubytków o maksymalnej średnicy do około
20 mm. Aby wybrać odpowiedni implant, dokonuje
się pomiaru wielkości ASD, najczęściej poprzez po-
miar średnicy cewnika balonowego zamykającego
przepływ przez ubytek (technika stop flow) [3, 37].
Wszczepienia zapinki dokonuje się pod kontrolą flu-
oroskopii oraz dwuwymiarowej echokardiografii
przezprzełykowej. Od niedawna dostępne są głowice
przezprzełykowe do echokardiografii trójwymiaro-
wej oraz echokardiograficzne głowice wewnątrzser-
cowe, których przydatność jest obecnie testowana
[35]. Po założeniu zapinki konieczne jest sprawdze-
nie jej właściwego ustawienia w ubytku, gwarantu-
jącego brak przecieku międzyprzedsionkowego, oraz
kontrola spływu z zatoki wieńcowej i funkcji zasta-
wek przedsionkowo-komorowych (ryc. 7).
Jeśli zabiegi przezskórnego zamknięcia ASD są
przeprowadzane w ośrodku o dużym doświadcze-
niu, charakteryzują się wysoką skutecznością (cał-
kowite zamknięcie ubytku uzyskuje się u > 80%
chorych) i niskim odsetkiem powikłań (poważne
powikłania, takie jak embolizacja okludera czy per-
foracja przedsionka, zdarzają się u niespełna 1%
pacjentów) [7, 20, 33, 36].
W okresie po wykonaniu zabiegu konieczna jest
rutynowa kontrola echokardiograficzna po 3 miesią-
cach i 1 roku [6]. Wykonując badanie echokardio-
graficzne, należy ocenić pozycję okludera, resztko-
wy przeciek w jego obrębie, obecność skrzeplin
w jamach serca oraz płynu w jamie osierdzia. W ob-
serwacji długoterminowej u pacjentów po zabiegu
przezskórnego zamknięcia ASD należy zwrócić
uwagę na występowanie objawów zaburzeń rytmu
serca, bólów w klatce piersiowej, omdleń oraz po-
wikłań zatorowych [6].
Opublikowane w 2006 roku rekomendacje
AHA/ASA zalecają rozważenie zabiegowego zamknię-
cia PFO w przypadku wystąpienia powtórnego uda-
ru mózgu kryptogennego mimo zastosowania opty-
malnej farmakoterapii (klasa IIb zaleceń) [29].
Dotychczas brakuje danych jednoznacznie po-
twierdzających wyższość zabiegowego zamykania
PFO nad leczeniem zachowawczym w zapobieganiu
nawrotom incydentów zatorowych ze względu na
brak wyników randomizowanych badań [26, 29].
Chirurgiczne zamykanie PFO, podobnie jak ASD,
jest stosunkowo bezpieczną metodą leczenia
(śmiertelność ok. 0,5%, udar mózgu ok. 1–2%), jed-
nak cechującą się niepewną skutecznością — odse-
tek nawrotów TIA i udarów mózgu wynosił 0–19,5%
w czasie 13–24 miesięcy obserwacji [26, 29]. Z me-
taanalizy 16 nierandomizowanych badań klinicznych
wynika, że w porównaniu z farmakoterapią prze-
zskórne zabiegi zamykania PFO cechują się wyższą
skutecznością (roczny odsetek nawrotów incy-
dentów choroby naczyniowo-mózgowej wynosił
3,8–12% v. 0–4,9%) i mniejszą częstością powikłań
(7,9% v. 1,45%) [25, 38]. Obecnie trwa 5 randomi-
zowanych badań klinicznych, mających na celu oce-
nę bezpieczeństwa i skuteczności tej metody lecze-
nia w zapobieganiu nawrotom udarów mózgu [22].
Ze względu na niższą od przewidywanej szybkość
328
Folia Cardiologica Excerpta 2009, tom 4, nr 6
www.fce.viamedica.pl
rekrutacji, wynikającą głównie z niechęci chorych
włączanych do grupy farmakoterapii do przyjętej
strategii postępowania (polegającej na oczekiwaniu
na kolejny udar, którego wystąpienie warunkuje kwa-
lifikację do przezskórnego zamknięcia PFO), wyniki
wszystkich badań będą dostępne prawdopodobnie
dopiero w 2014 roku [20, 26]. Należy mieć nadzieję,
że rozstrzygną one, jakie postępowanie jest najwłaściw-
sze u osób z przebytym incydentem niedokrwienia
mózgu i rozpoznanym PFO, i pozwolą uniknąć ko-
nieczności podejmowania bardzo trudnych decyzji
terapeutycznych w wybranych przypadkach, zwłasz-
cza u młodych pacjentów po przebytym udarze mózgu.
W piśmiennictwie można spotkać prace dotyczą-
ce korzystnego wpływu przezskórnego zamknięcia
PFO na stopień nasilenia migrenowych bólów głowy,
zwłaszcza w wyselekcjonowanej grupie chorych z mi-
greną, rozpoznanym PFO i stwierdzanymi w rezonan-
sie magnetycznym typowymi objawami niedokrwien-
nego uszkodzenia mózgu, wśród których u 80% po za-
biegu obserwowano ustąpienie lub istotne zmniejszenie
nasilenia migrenowych bólów głowy [32, 33].
Technika przeprowadzenia zabiegu przezskór-
nego zamknięcia PFO nie różni się zasadniczo od
przebiegu zamknięcia ASD, choć używa się oklude-
rów o nieco innej konstrukcji, specjalnie przysto-
sowanych do optymalnego zamykania PFO [25, 39,
40]. Na podstawie danych z piśmiennictwa można
stwierdzić, że powikłania związane z zabiegiem
przezskórnego zamknięcia PFO są rzadkie (2–3%)
i łagodne (choć sporadycznie występują powikłania
poważne, takie jak embolizacja okludera i tampona-
da osierdzia) [25, 26, 39, 40]. Zasadniczo nie stwier-
dzono istotnych różnic w tym względzie między
zastosowaniem poszczególnych typów okluderów,
choć niektóre rodzaje powikłań są prawdopodobnie
częstsze przy implantacji konkretnych typów oklu-
derów, zwłaszcza starszej generacji, na przykład:
tamponada osierdzia i uszkodzenia mechaniczne
okludera są częstsze przy zastosowaniu PFO-Star
(nie występują przy użyciu CardioSEAL-STARflex
i Amplatzer), utworzenie skrzepliny występuje
w 2–7% przypadków implantacji CardioSEAL-
-STARflex i PFO-Star (praktycznie nigdy przy uży-
ciu Amplatzer i Cardia PFO) [25, 26]. Wszystkie do-
stępne typy okluderów charakteryzują się podobną
skutecznością w zakresie uzyskania całkowitego
zamknięcia ubytku (do 96% PFO w czasie 2 lat ob-
serwacji przy użyciu okluderów typu Amplatzer)
oraz obniżenia częstości nawrotów incydentów na-
czyniowo-mózgowych o około 35% [40], szczegól-
nie istotną w grupie chorych ze współistniejącym
PFO i tętniakiem przegrody międzyprzedsionkowej
(0,7% nawrotów rocznie) [25].
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